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Цель. определить возможный пусковой механизм развития и манифестации гнойного холангита на 
основании исследования реологических и физико-химических свойств желчи.
Материал и методы. исследована желчь общего желчного протока у 41 пациента с калькулезной 
обструкцией желчевыводящих путей, у 25 из них была клиника холангита. Для сравнения обследовано 
32 больных с холедохолитиазом без клинических проявлений. Забор желчи осуществлялся у каждого па-
циента дважды: первая порция – при дуоденоскопии и канюляции большого сосочка двенадцатиперстной 
кишки и вторая порция – при контрольном осмотре через трое суток после выполнения эндоскопической 
папиллосфинктеротомии. исследовались рн желчи, вязкость, количество в ней сухого остатка, концен-
трация первичных желчных кислот, микробная загрязненность, измерялось внутрипротоковое давление.
Результаты. впервые высказывается гипотеза о том, что уменьшенная концентрация желчных кис-
лот в желчи вызывает последующую цепочку запуска и манифестации острого холангита. при наличии хо-
лангита в желчи первого забора концентрация желчных кислот снижена по сравнению с контрольной груп-
пой почти втрое, а при втором заборе – достоверно повышалась, но была ниже показателей контрольной 
группы. именно малое количество желчных кислот вызывало седиментацию коллоидного раствора желчи, 
повышало в разы ее вязкость и количество сухого остатка, вызывало выпадение осадка и сладжа. Этот 
цепной процесс вызывал мгновенное включение конкрементов в сладж и острую непроходимость холедо-
ха. в результате бактериальной контаминации микробная обсеменённость желчи возрастает в 103-104 раза, 
холедох становится подобием абсцесса. Эндоскопическая палиллосфинктеротомия разрывает эту цепь и 
является адекватным лечебным вмешательством для декомпрессии и санации желчевыводящих путей.
Заключение. уменьшение содержания желчных кислот в желчи вызывает цепной процесс седимен-
тации, образования сладжа и полного блока холедоха, что является первичным пусковым механизмом 
холангита.
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ческая папиллосфинктеротомия
Objective. To determine the possible triggering mechanism for the development and manifestation of acute 
suppurative  cholangitis based on the study of the rheological, physical and chemical properties of  bile.
Methods. The bile of choledoch was studied in patients (n=41) with calculous obstruction of the biliary tract, 
25 of them had clinical picture  of cholangitis. For comparison, 32 patients with asymptomatic choledocholithiasis were 
examined. Bile sampling was performed in each patient twice: the first bile intake was obtained during duodenoscopy 
and cannulation of the major papilla of the duodenum and endoscopic papillosphincterotomy and the second portion – 
during a follow-up examination three days after the endoscopic papillotomy. The biliary pH, viscosity, the amount of 
solids in it, the concentration of primary bile acids, microbial contamination and the intraductal pressure were studied.
Results. For the first time, it has been hypothesized that a reduced concentration of bile acids in the bile causes 
a subsequent chain of triggering and manifestation of acute cholangitis. In the first bile intake the concentration of 
bile acids is three fold decreased in patients with acute cholangitis in comparison with the patients of control group, 
and in the second case it reliable increased but was lower than in the control group. It was a small amount of bile 
acids caused sedimentation of a colloidal bile solution, increased its viscosity and amount of dry sediment, caused 
precipitation and sludge. This chain process caused the instantaneous inclusion of concretion in sludge and acute 
obstruction of the choledoch. As a result of bacterial contamination, the microbial dissemination of bile increases 
by 103-104 times, the choledoch becomes like an abscess. Endoscopic papillosphincterotomy breaks this chain and 
surgical management is the definitive mode of treatment for decompression and biliary track sanitation.
Conclusion. A decrease of bile acids in the content of the bile causes a chain process of sedimentation, the 
formation of sludge and a complete block of the choledoch, which is the primary trigger for cholangitis.
Keywords: choledocholithiasis, acute cholangitis, primary bile acids, pathogenesis, endoscopic papillosphincterotomy
© бойко в.в.  с соавт.  острый холангит: возможные механизмы запуска
© Новости хирургии Том 29 * № 1 * 2021
21
Novosti Khirurgii. 2021 Jan-Feb; Vol 29 (1): 20-27
Physical and Chemical Properties of Bile During the Onset and Manifestation 
of Cholangitis. Acute Cholangitis: Possible Triggering Mechanisms
V.V. Boyko, A.V. Maloshtan, R.M. Smachylo, A.M. Tyshchenko, A.A. Nekliudov, 
V.A. Vovk, M.A. Klosova, O.V. Volchenko
The articles published under CC BY NC-ND license
Научная новизна статьи
разработаны научно-теоретические положения, которые в своей совокупности определяют возможный 
механизм развития холангита при холедохолитиазе. Физико-химическим свойствам желчи отводится 
решающая роль в пусковом механизме холангита. уменьшение синтеза желчных кислот в печени или их 
резорбции в кишечнике запускает лавиноподобный процесс седиментации в мицеллярном растворе желчи 
в холедохе, появляется сладж, в него вмуровываются камни, снижается pH, поднимается внутрипротоковое 
давление, в результате бактериальной контfминации микробная обсеменённость возрастает в 103-104 раз.
What this paper adds
Scientific and theoretical principles which in their essencedetermine the possible mechanism of the development of 
cholangitis due to choledocholithiasis have been developed. The physicochemical properties of bile play a decisive 
role in the triggering mechanism of cholangitis. Reduction of the synthesis of bile acids in the liver or their resorption 
in the intestine starts an avalanche-like process of sedimentation in the micellar solution of bile in the choledoch, 
sludge with the stones appears, the pH decreases, intraductal pressure rises, as a result of bacterial infection microbial 
contamination the microbal dissemination increases by 103-104 fold.
Введение
патогенез возникновения холангита окон-
чательно не выяснен. он может развиваться в 
течение от нескольких часов или нескольких 
месяцев. Главными причинами возникновения 
острого холангита мировой научной обществен-
ностью признается гипертензия в билиарных 
путях и присоединение инфекции [1, 2]. однако 
последовательность этих факторов и процесс их 
реализации во многих случаях остаются непо-
нятным.Частичная или полная обтурация жел-
чевыводящих путей, травмы протоковой стенки 
далеко не в каждом случае приводят к развитию 
холангита [3, 4]. Холедохолитиаз встречается 
у 10-20% населения, у которых присутствуют 
симптомы желчнокаменной болезни, но из них 
заболеванию острым холангитом подвержены 
только 0,2% [5]. Почему у остальных холангит 
не развивается? 
японские авторы отдельно останавливаются 
на патогенезе холангита и эффективности его 
лечения у пациентов старшей возрастной группы 
[6, 7]. Отмечается, что как причины заболевания, 
так и возбудители те же, что и у молодых паци-
ентов. показана и высокая эффективность эндо-
скопической папиллосфинктеротомии (Эпст), 
чрескожной чреспеченочной холангиостомии, 
назобилиарного дренирования и стентирования, 
однако нет указаний на возможные пусковые 
механизмы холангита.
многочисленные исследования немецких 
исследователей посвящены изучению инфекци-
онного фактора и антибиотикотерапии при хо-
лангите, но очень скудными являются сведения 
о количественных параметрах бактериальной 
загрязненности содержимого холедоха, особен-
но в сравнении моментов до и после Эпст или 
чрескожной чреспеченочной холангиостомии, 
которые являются основными способами де-
компрессии и санации холедоха [8, 9].
в сШа проводились многочисленные 
исследования маркеров тяжести состояния и 
предикторов неблагоприятных исходов забо-
левания, но мы не встретили описания пре-
дикторов запуска холангита [10].
интернациональная группа ученых при из-
учении физиологии желчных кислот показала, 
что эти молекулы играют не только фундамен-
тальную роль в образовании и секреции желчи, 
но и оказывают как защитное, так и повреж-
дающее действие на печень и желчевыводящие 
пути [11, 12]. но и эти исследования не касались 
острого холангита.
таким образом, в доступной нам литера-
туре мы не встретили комплексной оценки 
роли физико-химических показателей желчи в 
механизмах запуска острого холангита.
Цель. определить возможный пусковой 
механизм развития и манифестации гнойного 
холангита на основании исследования реоло-
гических и физико-химических свойств желчи.
Материал и методы
для определения влияния физико-химиче-
ских параметров желчи на развитие холангита 
обследована желчь из общего желчного протока 
у 41 пациента с калькулёзной обструкцией жел-
чевыводящих путей. холангит диагностировал-
ся согласно критериям Tokyo Guidelines [13, 14, 
15]. Исследование желчи выполнялось дважды: 
первый забор – при дуоденоскопии, канюляции 
большого сосочка двенадцатиперстной кишки 
до Эпст, второй забор – при контрольном 
осмотре через 3 суток после выполнения ЭПСТ.
исследовались рн желчи, вязкость, ко-
личество в ней сухого остатка, концентрация 
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первичных желчных кислот, микробная за-
грязненность в виде количества колоние- 
образующих единиц по методу Голдина (метод 
секторальных посевов), измерялось внутри-
протоковое давление. все пациенты были с 
механической желтухой. у 16 пациентов (воз-
раст 29-83 года, средний 66,0±13,9) (M±σ) 
клинических проявлений острого холангита 
не было (основная группа I). общий билиру-
бин составлял 153,8±17,2 мкмоль/л, прямой – 
123,6±15,1 мкмоль/л. У 25 пациентов (возраст 
26-86 лет, средний 64,0±15) диагностирован 
острый холангит клинически и по результатам 
обследования желчи (основная группа II). об-
щий билирубин составлял 133,6±15,1 мкмоль/л, 
прямой – 90,7±13,9 мкмоль/л. У всех пациентов 
из I и II основных групп длительность заболе-
вания не превышала 3 суток.
для сравнения полученных результатов 
отобрана группа из 32 пациентов (возраст 26-84 
года, средний 68,1±14,7), у которых диагности-
рован бессимптомный холедохолитиаз (группа 
сравнения). общий билирубин пациентов этой 
группы составлял 14,8±1,3 мкмоль/л, пря-
мой – 3,4±0,2 мкмоль/л. Группы сопоставимы 
по возрастным (p>0,05) и гендерным (p>0,05) 
параметрам. 
внутрипротоковое давление в общем желч-
ном протоке измерялось проксимальнее места 
обструкции перед его устранением. использова-
ли устройство, состоявшее из аппарата вальдма-
на и катетера, один конец которого проводили 
с помощью дуоденоскопа за большой сосочек 
двенадцатиперстной кишки в общий желчный 
проток. количество первичных желчных кислот 
определяли иммуноферментным анализатором 
«Stab-Fax 3200 USA». Вязкость измерялась ка-
пиллярным вискозиметром впЖ-1, рн – «рн-
305 Украина». 
Статистика
статистическая обработка данных про-
водилась с использованием статистического 
пакета прикладных программ Statistica 5,0 for 
Windows. определяли среднее выборочное (м) 
и стандартное отклонение среднего (σ). до-
стоверность различий показателей определяли 
по методу критерия стьюдента (все сравнения 
проводились при выбранной доверительной 
вероятности 95%).
при сравнении качественных показателей 
использовался критерий χ2 пирсона.
Результаты
полученные данные физико-химических 
свойств желчи представлены в таблице.
показатели давления в общем желчном 
протоке. в группе сравнения давление варьи-
ровало в пределах 80-142 мм водного столба и в 
среднем составило 97,5±8,3 мм водного столба.
у пациентов основной группы I внутри-
протоковое давление колебалось в пределах 
94-235 мм водного столба и в среднем состави-
ло 130,3±15,6 мм водного столба. Эти данные 
свидетельствуют о том, что при механической 
желтухе без острого холангита давление в общем 
желчном протоке не намного повышается по 
сравнению с показателями группы сравнения. 
при наличии холангита (основная группа II) 
давление в общем желчном протоке варьи-
таблица
Физико-химические свойства желчи
Примечание.  M – среднее выборочное; σ – стандартное отклонение; n – размер выборки; номер набора: 1 – исходные 
показатели; 2 – набор проводился через 3 суток после эндоскопической палиллосфинктеротомии; *  – сравнение пока-
зателей разных групп (при одинаковом количестве звездочек различия достоверны); 1,2,3,4,5,6,7,8 – одинаковыми индексами 
















(мм вод.  ст.)
1 95±6,8 130,3±15,6* 227,3±26,1*1
2 102±9,3 110±12,8 142±14,61
рн желчи 1 7,8±0,2 7,1±0,2 5,1±0,3
2 7,6±0,2 7,3±0,2 6,5±0,3
вязкость желчи (см2/с) 1 2,3±0,3 22,3±4,02 20,4±2,93
2 2,2±0,3 11,2±2,82 3,9±0,33
сухой остаток желчи (г/л) 1 24,3±1,4 94,5±8,34 136,7±15,25
2 24,2±1,3 36,3±4,94 37,3±4,65
холевая кислота (нмоль/мл) 1 3,59±1,15 7,74±0,656 1,66±0,26
2 3,62±1,17 3,68±0,756 2,80±0,54
хенодезоксихолевая кислота 
(нмоль/мл)
1 17,31±1,5** 25,18±1,17 5,53±0,608**
2 17,02±1,5*** 16,95±1,17 10,18±0,88***
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ровало на уровне 178-315 мм водного столба 
и в среднем составило 227,3±26,1 мм водного 
столба. разница в этих показателях у пациентов 
с механической желтухой без холангита и с на-
личием холангита достоверна.
полученные данные свидетельствуют, что 
на повышение давления в желчных протоках 
при остром холангите влияет не столько факт 
обтурации, сколько развитие воспалительного 
процесса в них. при повышении давления до 
250 мм водного столба прекращается секреция 
желчи в протоковую систему и вследствие по-
явления холангио-венозного шунтирования 
начинается ее выброс в синусоиды через про-
странства диссе [2]. дальнейшее повышение 
давления осуществляется воспалительной 
экссудацией в просвет протока при прогрес-
сировании инфекционного процесса и может 
достичь 350-400 мм водного столба. Холедох 
превращается в аналог абсцесса, а в его стенке 
развивается флегмона. Через ретроградный ток 
желчи происходит транслокация бактерий к хо-
лангиолам и дальше в синусоиды и системный 
кровоток, что приводит к системному воспали-
тельному ответу организма. у пациентов основ-
ной группы II повышенное внутрипротоковое 
давление с наличием гнойно-фибринозных 
примесей в желчи всегда клинически соче-
талось с лихорадкой, ознобом и гипотонией, 
что подтверждало наличие генерализованной 
реакции организма на гнойно-воспалительный 
процесс. таково развитие билиарного сепсиса 
[2]. после Эпст внутрипротоковое давление 
у группы пациентов с холангитом снизилось 
почти в два раза.
показатели рн желчи. стартовые показа-
тели кислотно-щелочного равновесия в желчи 
общего желчного протока у пациентов группы 
сравнения имели незначительную щелочную 
реакцию (7,6-8,0 pH). В основной группе I 
этот показатель был немного сдвинут в кислую 
сторону (6,8-7,2 pH). При остром холангите 
этот показатель сдвигался к 4,8-5,4 pH. На 3-и 
сутки после Эпст и литоэкстракции в группе 
сравнения содержимое общего желчного про-
тока становилось более кислым (примерно на 
0,2 рн). у пациентов с жёлчной гипертензией, 
особенно при наличии холангита, кислотно-
щелочной баланс сдвигался на 0,3-0,8 рН. 
смещение кислотно-щелочного состояния 
в кислую сторону мы объясняем как про-
явлениями воспаления, так и уменьшением 
содержания первичных желчных кислот при 
холангите. поэтому сдвиг незначителен при 
холедохолитиазе и желчной гипертензии без 
клинических признаков холангита и более вы-
ражен при манифестации воспаления. но все 
колебания рн во всех группах статистически 
не достоверны.
вязкость желчи. Это основной реологиче-
ский показатель. его можно было оценивать 
визуально сразу же после выполнения Эпст. 
в группе сравнения цвет желчи был оливковый, 
вязкость 2,3±0,3 см2/с. у пациентов основной 
группы I желчь была темного цвета, густая, 
вытекала медленно, показатель ее вязкости ва-
рьировал в пределах 15,1-26,3 см2/с и в среднем 
составил 22,3±4,0 см2/с. у пациентов с холан-
гитом вязкость желчи была разной: иногда она 
была густая, вытекала медленно, иногда вы-
давливалась пастообразно. ее цвет колебался от 
белого перламутрового до темно-коричневого. 
но встречались случаи и с достаточно текучей 
желчью. Часто визуально отмечались темные 
крупинки твердого остатка (сладжа). показатель 
вязкости колебался в пределах 13,4-24,9 см2/с 
и в среднем составил 20,4±2,9 см2/с.
Через 3 суток при контрольном обследо-
вании у пациентов с механической желтухой 
без клинических признаков холангита вяз-
кость уменьшилась почти вдвое и составила 
11,2±2,8 см2/с. при наличии холангита умень-
шение вязкости было еще более значительным, 
она составила 3,9±0,3 см2/с.
таким образом, в обоих случаях желчной 
гипертензии до Эпст мы наблюдали значи-
тельный, почти в 8-10 раз, рост вязкости желчи, 
после декомпрессии этот показатель достоверно 
снизился в обеих группах, но более значитель-
но – в группе с холангитом, чем в основной 
группе без него (но различия между группами 
не достоверны). 
сухой остаток желчи зависит от степени 
растворимости ее составляющих соединений и 
наличия твердых частиц (мертвых клеток, бак-
терий и т. д.). именно сухой остаток является 
прототипом камней и сладжа и значительно 
влияет на реологические свойства желчи. в 
контрольной группе сухой остаток составлял не 
более 2-3%. При желчной гипертензии без кли-
нических признаков холангита этот показатель 
повышался в 3-4 раза, при наличии холангита – 
почти в 10 раз. большое количество осадка вы-
зывает лавинообразное нарушение проходимо-
сти протока в местах его физиологического или 
патологического сужения: создается «замкнутый 
круг» в развитии холангита. 
общее количество желчных кислот в 
желчи состоит из первичных (холевая и хено-
дезоксихолевая) и вторичных (дезоксихолевая 
и литохолевая). первичные образуются при 
обмене холестерина в гепатоцитах, вторичные 
образуются в подвздошной кишке имеющимися 
там микроорганизмами. именно количество 
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первичных желчных кислот отражает нару-
шение желчеобразующей функции печени и 
наиболее объективно в оценке возможности 
выпадения растворённого в жёлчи холестерина 
в осадок. сравнение средних показателей со-
держания первичных желчных кислот в желчи 
исследуемых групп доказывает депрессию жел-
чеобразующей функции печени при холангите.
анализ количества первичных желчных 
кислот в желчи основной группы I показал, что 
концентрации холевой и дезоксихолевой кислот 
были достоверно повышены в желчи, взятой до 
Эпст, по сравнению с контрольной группой и 
практически приближались к показателям вто-
рого забора контрольной группы (но различия 
не достоверны).
при наличии острого холангита получены 
противоположные данные. в желчи до Эпст 
концентрация желчных кислот была ниже в 
сравнении с контрольной группой почти втрое.
при втором заборе – достоверно повышалась по 
сравнению с исходными данными, но все равно 
не достигала показателей контрольной группы 
(различия с контрольной группой достоверны).
микробная обсемененность в группе с бес-
симптомным холедохолитиазом и в основной груп-
пе I находилась в пределах 3×103-5×104 кко/мл, 
при холангите она поднималась до 106-107 кко/
мл. после Эпст в любой из групп микробная 
обсемененность не превышала 3×104 кко/мл.
Обсуждение
оригинальность и научная новизна ис-
следования состоят в том, что прослежена ди-
намика физико-химических параметров желчи 
на высоте острого холангита и через трое суток 
после эндоскопической декомпрессии желче-
выводящих путей. в отличие от исследований, 
проводимых другими авторами [1, 2, 3, 4, 8, 9], 
где главенствующие роли в развитии холангита 
принадлежат только обструкции протоковой 
системы, повышению внутрипротокового 
давления и инфекционному фактору, нами 
впервые определена значимая роль желчным 
кислотам. впервые высказывается гипотеза о 
том, что уменьшенная концентрация желчных 
кислот в желчи вызывает последующую це-
почку запуска холангита. при механической 
желтухе без холангита концентрация желчных 
кислот в желчи увеличивается, а при присо-
единении воспаления (холангит) уменьшается. 
поэтому именно при холангите создаются ус-
ловия для седиментации и образования сладжа. 
а это очень значимый фактор для вязкости 
желчи и внутрипротокового давления. 
запуск манифестации острого воспаления 
в желчевыводящих путях при холедохолитиазе 
наверняка многофакторный процесс и зависит 
от ряда случайных событий (ущемление камня, 
выпадение сладжа, папиллоспазм и др.). данные 
наших исследований позволяют предложить 
гипотезу одного из таких сценариев, когда за-
пуск острого холангита происходит вследствие 
значительного уменьшения концентрации пер-
вичных желчных кислот в желчи. 
возможен вариант, когда конкремент в силу 
хаотического движения в протоке ущемился в 
узком месте (стриктура, папиллоспазм). при 
полном блоке в холедохе образуется замкнутая 
полость. инфицирования желчи еще нет, но 
оно неизбежно произойдет. случится это спустя 
какое-то время, так как ретроградно контами-
нация микробов тоже затруднена. Это основная 
группа пациентов I. у пациентов с острым ущем-
лением конкремента яркая клиника, которая не 
позволяет медлить с лечением. Эпст полностью 
прерывает эту патологическую цепочку. но если 
не произвести срочную декомпрессию протоко-
вой системы – разовьется холангит. 
при блоке в следствие «вмуровывания» 
конкремента в сладж непроходимость в анте-
градном направлении возникает также остро, 
но при этом не нарушается ретроградная кон-
таминация микроорганизмов. поэтому процесс 
острого воспаления начнется сразу после вы-
падения сладжа (основная группа пациентов II).
полученные данные о динамике концен-
трации первичных желчных кислот в желчи 
свидетельствуют о том, что при обтурации 
желчевыводящих путей возникает существен-
ное накопление холевой и хенодезоксихолевой 
кислот, которое вследствие цитотоксического 
действия может привести к повреждению эпи-
телия желчных протоков с возникновением 
химического холангита. затем наступающая 
воспалительная реакция с фазой экссудации 
приводит к снижению концентрации желчных 
кислот в желчи, а соответственно, ослабляет 
защиту билиарного дерева от инфекции. кроме 
этого, с началом воспаления в протоках про-
грессирует воспалительный ответ в паренхиме 
печени, что значительно ухудшает биохимиче-
скую деятельность гепатоцитов, в том числе и 
нарушает синтез первичных желчных кислот.
при устранении обтурации желчевыводя-
щих путей у пациентов с механической желту-
хой без проявлений острого холангита уже на 
3-и сутки декомпрессии концентрация гидро-
фобных желчных кислот практически достигает 
показателей нормы. в то же время, при нали-
чии проявлений острого холангита, сниженная 
концентрация гидрофобных желчных кислот 
хотя и повышается, но остается пониженной 
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по сравнению с контрольной группой. 
у пациентов с острым холангитом исходное 
внутрипротоковое давление достоверно выше, 
чем у пациентов с механической желтухой без 
проявлений холангита. развитие острого вос-
паления за счет процессов экссудации обуслов-
ливает повышение внутрипротокового давления 
до уровней, более 300 мм водного столба. На 
этом фоне антимикробные свойства желчи ис-
чезают и происходит генерализация инфекции. 
процесс приобретает гнойный характер, разви-
вается гнойный холангит с признаками сепсиса.
анализируя поведение показателей холе-
вой и дезоксихолевой кислот в желчи холедоха 
исследуемых групп пациентов, обоснованно 
предположить, что в подавляющем числе слу-
чаев холангита провал концентрации желчных 
кислот произошел первично. Это могло быть 
пищевое отравление и как результат – интести-
нальная недостаточность, острый гастроэнтерит 
или другое состояние, при котором нарушается 
синтез первичных желчных кислот в гепатоците 
или вызывается разрыв круга циркуляции желч-
ных кислот (печень – холедох – кишечник – 
воротная вена – печень). при ретроспектив-
ном исследовании у трети больных с развитой 
клиникой холангита отмечены признаки пере-
несенных накануне приступа гастроэнтерита 
или пищевого отравления.
но вот снижение концентрации желчных 
кислот произошло, что дальше? канальцевая 
мембрана гепатоцитов в холангиолы секрети-
рует нерастворимый в воде холестерин в виде 
однослойных фосфолипидных пузырьков. 
далее в холангиолах холестерин при наличии 
достаточного количества желчных кислот 
входит в состав мицелл. причем на 1 моль 
холестерина тратится 6 моль желчных кислот 
и 3 моль лецитина. При высоком индексе на-
сыщения холестерином мицеллы перестают 
быть термодинамически стабильными и снова 
превращаются в крупные агрегаты – холесте-
рин-фосфолипидные пузырьки. Желчь явля-
ется коллоидным раствором – гетерогенной, 
термодинамически неустойчивой системой, в 
которой при недостатке ионов-стабилизаторов 
ее компоненты легко и необратимо выпадают 
в осадок (процесс седиментации). уменьше-
нию ионов-стабилизаторов также способствует 
смещение кислотно-щелочного баланса жёлчи 
в кислую сторону, что является ещё одним 
дестабилизирующим фактором в среде желчи. 
воспаление сдвигает рн в кислую сторону, 
добавляет в раствор положительные ионы, 
что еще более ускоряет выпадение осадка. в 
результате укрупнения и разрушения мицелл 
появляются хлопья, а потом и сладж, вязкость 
желчи лавинообразно растет. при быстром 
выпадении осадка камни, которые свободно 
плавают в протоке, “вмуровываются” в сладж в 
местах физиологического или патологического 
сужения. проток мгновенно становится непро-
ходимым для жёлчи, но сохраняет проходимость 
в ретроградном направлении для микроорга-
низмов. возникает замкнутая полость, местное 
снижение иммунной защиты, прогрессирование 
гнойной инфекции.
Заключение
падение концентрации желчных кислот в 
желчи играет важную, а возможно, и решающую 
роль в пусковом механизме холангита. обяза-
тельным условием возникновения и манифеста-
ции холангита является быстрый частичный или 
ремиттирующий блок желчевыводящих прото-
ков на любом уровне. после эндоскопической 
декомпрессии билиарной системы в течение 3 
суток микробная загрязненность уменьшается в 
1000 раз и более. Это позволяет считать Эпст 
«золотым стандартом» лечения калькулезного 
холангита.
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